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    ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ ﺑـﺮ ﺑـﺮوز ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ ﺷـﺎﻣﻞ 
دﯾـﺎﺑﺖ ﻣﻠﯿﺘـﻮس، ﭘﺮﻓﺸـﺎری ﺧـﻮن، ﮐﺸـﯿﺪن ﺳـــﯿﮕﺎر، روش 
زﻧـﺪﮔـــﯽ و دﯾﺲﻟﯿﭙﯿﺪﻣـــﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌ ـــﺎت ﻣﺨﺘﻠــﻒ 











IA.IIIC.VIA و ﻟﯿﭙـــﻮﭘﺮوﺗﺌﯿـــﻦ ﻟﯿﭙـــﺎز را در اﻓﺰاﯾ ــــﺶ 
ﺗــﺮیﮔﻠﯿﺴــﯿﺮﯾﺪ و ﮐــﺎﻫﺶ LDH دﺧﯿــﻞ ﻣﯽداﻧﻨـــﺪ)1و 2(. 
ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ ﺧﻮﺷـﻪای ژﻧـﻬﺎی آﭘﻮﻟﯿﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨـﻬﺎی 






    ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﻫﺎی ﻣﺘﻌﺪدی در ﻣﺠﻤﻮع ژﻧﯽ آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫﺎی VIA، IIIC، IA ﻣﺸﺨﺺ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. ﺷـﻮاﻫﺪ
زﯾﺎدی در دﺳﺖ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ ﺗﻐﯿﯿﺮات ژﻧﺘﯿﮑﯽ در ژﻧﻬﺎی آﭘﻮﻟﯿﭙ ــﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫـﺎی IA و IIIC ﺑـﺮ اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ
ﻫﯿﭙﺮﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻣﯽ و ﺑﯿﻤﺎری ﮔﺮﻓﺘﮕﯽ رﮔﻬﺎی ﮐﺮوﻧﺮ )DAC( ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻬﺖ ﻧﺸــﺎن دادن ارﺗﺒـﺎط
ﻣﯿﺎن PLFRﻫﺎ در ژﻧﻬﺎی ﮐﻨﺎر ﻫﻢ آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫﺎی IA و IIIC و ﺑﯿﻤﺎری ﮔﺮﻓﺘﮕـﯽ ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ در ﺑﯿﻤـﺎران
اﯾﺮاﻧﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﻣﮑﺎﻧﻬﺎی ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﮏ IPSM در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ژن آﭘﻮﻟﯿﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ IA)ﺟﺎﺑﺠـﺎﯾﯽ A87-G( و
ﻣﮑﺎن ITSS در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ﺗﺮﺟﻤﻪ 3 ژن آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ IIIC)ﺟﺎﺑﺠـﺎﯾﯽ C5713G( ﻗـﺮار دارد. ژﻧـﻮم ﮐـﺎﻣﻞ
AND از ﺧﻮن ﺗﺎم 64 ﻧﻔﺮ ﺑﯿﻤﺎر ﻫﯿﭙﺮﻟﯿﭙﯿﺪﻣﯿﮏ و 63 ﻧﻔﺮ ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎ ﻣﯿﺰان ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎی ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺧــﻮن ﺗﻬﯿـﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ.
ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻗﻄﻌﻪ 582 ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ﺗﺮﺟﻤﻪ 3 ژن آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ IIIC و ﻗﻄﻌﻪ 553 ﺟﻔﺖ ﺑﺎز ﻧﺎﺣﯿﻪ ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ
ژن آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ IA ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از واﮐﻨﺶ زﻧﺠﯿﺮهای ﭘﻠﯽﻣﺮاز )RCP( و ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎی وﯾﮋه اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾــﺪ.
ﺗﻮزﯾﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ و ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞﻫﺎی ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ IPSM ژن آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ IA و ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴ ــﻢ ITSS
ژن آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ IIIC ﺗﻌﯿﯿﻦ و ﻣﯿﺎن اﻓﺮاد ﺑﯿﻤ ــﺎر و ﺳـﺎﻟﻢ ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺑـﺎ وﺟـﻮد ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽدار ﻏﻠﻈـﺖ
ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎی ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﻣﯿﺎن اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ و ﺑﯿﻤﺎر ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﻣﯿﺎن ﻫﺮ ﯾﮏ از ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﻫﺎ ﺑ ــﺎ ﺑﯿﻤـﺎری ﮔﺮﻓﺘﮕـﯽ ﻋـﺮوق
ﮐﺮوﻧﺮ ﺑﻪ دﺳﺖ ﻧﯿﺎﻣﺪ. اﯾﻦ ﻋﺪم ارﺗﺒﺎط ﺑﺮای ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞﻫﺎ و ﺗﻮزﯾﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭙﻬﺎ در زﻧﺎن و ﻣﺮدان دﯾﺪه ﺷﺪ.    
         
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:   1 – ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ  2 – ژن آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ IA    3 – ژن آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ IIIC  
                       4 – ﻫﯿﭙﺮﺗﺮی ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪﻣﯽ    5 – ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﻗﻠﺐ  
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اﺳﺖ)ﮐﺪ:391(. 
I( داﻧﺸﯿﺎر ﮔﺮوه ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺎﯾﻪ، ﺑﺰرﮔﺮاه ﻫﻤﺖ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل(. 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
III( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ژﻧﺘﯿﮏ، داﻧﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
VI( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ژﻧﺘﯿﮏ، ﻣﺮﺑﯽ داﻧﺸﮑﺪه ﭘﯿﺮاﭘﺰﺷﮑﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
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ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ. ژن آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ IIIC در اﮔﺰون 4 ﺧ ــﻮد ﻣﺤـﻞ 
اﺛﺮ آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺤﺪودﮔﺮ ITSS دارد ﮐﻪ ﺑـﺎ ﺟﺎﺑﺠـﺎﯾﯽ 5713G ﺑـﺎ 
C؛ ﻣﺤﻞ اﺛﺮ آﻧﺰﯾﻢ ﺷﮑﻞ ﻣﯽﮔﯿﺮد.  
    در ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮ ژن آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ IA ﻧﯿﺰ ﻣﺤــﻞ اﺛـﺮ ﺑـﺮای 
آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺤﺪودﮔﺮ IpsM وﺟﻮد دارد.  
    ﻣﺤﻞ اﺛـﺮ آﻧﺰﯾـﻢ IpsM ﺑـﺎ ﺗﻌﻮﯾـﺾ 57-G ﺑـﺎ A از ﺑﯿـﻦ 
ﻣﯽرود.  
    ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐ ــﻪ اﯾـﻦ ﺗﻐﯿـﯿﺮ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ 
ﻫﯿﭙﺮﺗﺮی ﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻣﯽ و ﮔﺮﻓﺘﮕﯽ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﺷﻮد.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت sPLFR در ژﻧﻬﺎی ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨ ــﻬﺎی 
IA.IIIC.VIA در ﻧﮋادﻫـﺎ و اﻗـﻮام ﻣﺨﺘﻠـــﻒ اﻧﺠـﺎم ﺷـــﺪه 
اﺳﺖ.  
    در ﺳـﻔﯿﺪﭘﻮﺳــﺘﺎن اروﭘــﺎﯾﯽ ﮐــﻪ ﻣﺒﺘــﻼ ﺑــﻪ ﻫﯿﭙﺮﺗــﺮی 
ﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻣﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ؛ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺗﻌﻮﯾﺾ G ﺑﺎ C در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑ ــﺎ 
اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻣﯿﺰان ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾـﺪ ﻃﺒﯿﻌــﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨـﯽداری را 
ﻧﺸﺎن داده ﺑﻮد)3(.  
    اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت در ﻋﺮبﻫﺎ، ژاﭘﻨﯽﻫﺎ، ﭼﯿﻨﯽﻫﺎ و ﻓﻨﻼﻧﺪیﻫـﺎ ﻧـﯿﺰ 
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ)8-4(.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟ ــﻪ ﺑـﻪ ارﺗﺒـﺎط ﺗﻐﯿـﯿﺮات ژﻧﺘﯿﮑـﯽ در 
ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺧﻮﺷﻪای ژﻧﻬﺎی آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎی IA.IIIA.VIA 
ﺑﺎ ﻫﯿﭙﺮﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻣﯽ و ﺑ ــﺮوز ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ 
ﻗﻠﺐ، ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴ ــﻢ ژﻧـﻬﺎی IIIC و IA ﺑـﺮای اوﻟﯿـﻦ ﺑـﺎر در 
ﺑﯿﻤﺎران اﯾﺮاﻧﯽ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺮﮐ ــﺰ آﻣﻮزﺷـﯽ و درﻣـﺎﻧﯽ 
ﻗﻠﺐ ﺷﻬﯿﺪ رﺟﺎﯾﯽ ﺗﻬﺮان ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ. hgiH 
loretselohC nietorpopiL ytisneD)c-LDH(، woL 
loretselohc nietorpopiL ytisneD)c-LDL(، yreV 
loretselohC nietorpopiL ytisneD woL)c-LDLV(.   
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ از ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﯽ ـ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪای ﺑـﻮد، 
28 ﻧﻔـﺮ ﮐـﻪ ﻫﻤﮕـﯽ در ﻣﺤـﺪوده ﺳـﻨﯽ 76-74 ﺳـﺎل ﺑﻮدﻧــﺪ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪﻧﺪ.  
    از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد 64 ﻧﻔـﺮ ﺑﯿﻤـﺎر )53 ﻣـﺮد و 11 زن( ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﻫﯿﭙﺮﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻣﯽ و ﮔﺮﻓﺘﮕﯽ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﺑﻮدﻧـﺪ ﮐـﻪ ﺑـﻪ 
ﻣﺮﮐﺰ آﻣﻮزﺷﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﻗﻠـﺐ ﺷـﻬﯿﺪ رﺟـﺎﯾﯽ ﺗـﻬﺮان ﻣﺮاﺟﻌـﻪ 
ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﻏﻠﻈﺖ ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴـﯿﺮﯾﺪ ﺧـﻮن ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤـﺎران ﺑﯿـﺶ از 62/2 
ﻣﯿﻠﯽﻣـﻮل در ﻟﯿـﺘﺮ وﮔﺮﻓﺘﮕـﯽ ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ آﻧ ـــﻬﺎ ﺗﻮﺳــﻂ 
آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺗﺄﯾﯿﺪ ﺷﺪه ﺑﻮد.  
    ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ ﻗﻨـﺪی و ﻫﯿﭙﺮﻟﯿﭙﯿﺪﻣـﯽ ﺛﺎﻧﻮﯾ ـــﻪ 
درﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وارد ﻧﻤﯽﺷﺪﻧﺪ. 63 ﻧﻔ ــﺮ ﻓـﺮد ﺳـﺎﻟﻢ )72 ﻣـﺮد و 9 
زن( ﻧﯿﺰ ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ و ﻗﻨﺪ ﺳﺮم ﺧﻮن آﻧﻬﺎ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑـﻮده 
و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ.  
    از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﺎﺷﺘﺎ و ﻗﺒﻞ از رﻓﺘﻦ ﺑـﻪ اﺗـﺎق ﻋﻤـﻞ 
ﺑﺮای آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ، 01 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺧﻮن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽﺷـﺪ ﺳـﭙﺲ 5 
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ از اﯾﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ در وﯾﺎﻟﻬﺎی ﺷﯿﺸ ــﻪای ﺣـﺎوی ﻣـﺎده 
ﺿﺪ اﻧﻌﻘﺎد رﯾﺨﺘﻪ ﻣﯽﺷـﺪ ﺗـﺎ ﺟـﻬﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ ژﻧﺘﯿﮑـﯽ AND 
اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدد و 5 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﻧﯿﺰ در ﻟﻮﻟﻪﻫﺎی ﻓـﺎﻗﺪ ﻣـﺎده ﺿـﺪ 
اﻧﻌﻘﺎد رﯾﺨﺘﻪ ﻣﯽﺷﺪ ﺗﺎ ﺟــﻬﺖ اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﻗﻨـﺪ و ﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎی 
ﺳﺮم ﺧﻮن ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﯿﺮد.  
    اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﻗﻨﺪ، ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪ و ﮐﻠﺴﺘﺮول ﭘﺲ از ﮔﺮﻓﺘ ــﻦ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن در آزﻣﺎﯾﺸ ــﮕﺎه ﻣﺮﮐـﺰ ﻗﻠـﺐ ﺷـﻬﯿﺪ رﺟـﺎﯾﯽ و ﺑـﺎ 
اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﯿﺘﻬﺎی ﭘ ــﺎرس آزﻣـﻮن و دﺳـﺘﮕﺎه اﺗـﻮ آﻧـﺎﻟﯿﺰور 
arim saboc اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪ.  
    اﻧـﺪازهﮔـﯿﺮی ﻗﻨـﺪ، ﺗـﺮیﮔﻠﯿﺴـﯿﺮﯾﺪ و ﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺗــﺎم ﺑــﺎ 
روﺷﻬﺎی آﻧﺰﯾﻤﯽ و اﻧﺪازهﮔﯿﺮی LDH– ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺑﺮ اﺳـﺎس 
رﺳﻮب ﺳﺮم ﺑﺎ ﺳﻮﻟﻔﺎت دﮐﺴﺘﺮان وﯾﻮن ﻣﻨﮕﻨﺰ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.  
    ﻣﻘـــﺪار ﮐﻤـــﯽ از ﺳـــــﺮم ﻧﯿــــﺰ از ﻫـﺮ ﻧﻤﻮﻧــﻪ ﺑـﺮای 
اﻧﺠـﺎم اﻟﮑﺘﺮوﻓـــﻮرز ﻟﯿﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫــﺎی ﺧــﻮن ﺑﺮداﺷــــﺖ 
ﻣﯽﺷـﺪ.  
    اﺳﺘﺨـــﺮاج AND ژﻧﻮﻣــــﯽ: ﺑـــﺎ اﺳﺘﻔـــــﺎده از ﮐﯿــﺖ 
perp dipaR)hcetoiB aicamrahP( و ﺑـــــﺎ روش 
ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺗﻌﻮﯾﺾ روی 5 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺧﻮن ﺗﺎم اﻧﺠﺎم ﺷـﺪ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧــﻮن ﻫـﺮ ﻓـﺮد ﺑـﺎ ﺑـﺎﻓﺮ ﻟـﯿﺰ ﮐﻨﻨـﺪه ﺗﺮﯾـﺲ LCH ﺑـﺎ 
7/5=HP ﺣــﺎوی ﺳــﻮﮐﺮوز؛ 2lCgM؛ ﺗﺮاﯾﺘ ـــﻮن 001-x و 
ﮐﺎﺗﻮن؛ روی ﯾﺦ ﻣﺨﻠﻮط و ﺑـﻬﻢ زده ﻣﯽﺷـﺪ ﭘـﺲ از 5 دﻗﯿﻘـﻪ 
ﻣﺨﻠﻮط ﮐﺮدن، ﺑﻪ ﻣ ــﺪت 51 دﻗﯿﻘـﻪ ﺑـﺎ دور g0001 در دﻣـﺎی 
ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ژﻧﻬﺎی آﭘﻮﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ                                                                                                دﮐﺘﺮ ﻣﺤﺴﻦ ﻓﯿﺮوزرای و ﻫﻤﮑﺎران 
942ﺳﺎل دﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 43/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن 2831                                                                                ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
ﺻﻔﺮ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯿﻔﻮژ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ. ﭘﺲ از ﺷﺴﺘﺸﻮی رﺳﻮب ﺑﺎ 
ﻫﻤﺎن ﺑﺎﻓﺮ ﻟﯿﺰ ﮐﻨﻨﺪه؛ ﺑﺮای ﺧﺎرج ﮐﺮدن AND از ﻫﺴﺘﻪ روی 
رﺳﻮب ﺣﺎﺻﻞ، ﺑﺎﻓﺮ ﺗﺮﯾﺲ ﺣﺎوی ﮔﻮاﻧﯿﺪﯾﻮم اﯾﺰوﺗﯿﻮﺳﯿﺎﻧﺎت 
ﻏﻠﯿـﻆ ﻣﯽﺷـﺪ و ﺑـﻪ ﻣـﺪت 01 دﻗﯿﻘــﻪ در دﻣــﺎی 55 درﺟــﻪ 
ﺳﺎﻧﺘﯿﮕﺮاد اﻧﮑﻮﺑﻪ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ ﺳﭙﺲ ﺟﻬﺖ ﺟﺪا ﮐـﺮدن AND از 
ﻧﺎﺧﺎﻟﺼﯽﻫﺎ ﻣﺨﻠﻮط ﺑ ــﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه ﺑـﻪ ﺳـﺘﻮﻧﻬﺎی ﻣﺤﺘـﻮی 
رزﯾﻦ ﺗﻌﻮﯾﺾ ﮐﻨﻨﺪه آﻧﯿ ــﻮن اﺿﺎﻓـﻪ ﻣﯽﺷـﺪ و ﺑـﺎ ﺳـﺮ و ﺗـﻪ 
ﻧﻤﻮدن ﺳﺘﻮﻧﻬﺎ ﻣﺤﺘﻮﯾﺎت ﺑﺨﻮﺑﯽ ﻣﺨﻠـﻮط ﻣـﯽﮔﺮدﯾـﺪ. ﺳـﭙﺲ 
ﺳﺘﻮن ﭼﻨﺪ ﺑﺎر ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺮ ﺷﺴﺘﺸﻮ داده ﻣﯽﺷﺪ ﺗ ــﺎ ﻧﺎﺧﺎﻟﺼﯽﻫـﺎ 
ﺧﺎرج ﮔﺮدد.  
    ﺑﺎ اﻓﺰودن ﺑﺎﻓﺮ ﺟﺪا ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺳﺘﻮﻧﻬﺎ و ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﻧﻤـﻮدن 
آﻧـﻬﺎ AND ﻣﺘﺼـﻞ ﺑـﻪ رزﯾـﻦ ﺟـﺪا ﻣﯽﺷـﺪ. ﺑـﺎ اﻓ ـــﺰودن 3 
ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ اﯾﺰوﭘﺮوﭘﺎﻧﻞ ﺧﺎﻟﺺ ﺑﻪ AND ﺟ ــﺪا ﺷـﺪه و اﻧﮑﻮﺑـﻪ 
ﮐﺮدن ﺑﻪ ﻣﺪت 01 دﻗﯿﻘﻪ، ﻣﺨﻠﻮط 5/1 ﺳـﺎﻋﺖ ﺑـﺎ دور g0001 
ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﻣﯽﺷﺪ ﺗﺎ AND رﺳﻮب ﻧﻤﺎﯾﺪ.  
    ﺳﭙﺲ رﺳﻮب AND ﺑﺎ 002 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ ﺑ ــﺎﻓﺮ ET)ﺗﺮﯾـﺲ 
LCH Mm01؛ lm1ATDE و 4/7=Hp( ﮐـــﺎﻣﻼً ﺣ ـــــﻞ 
ﻣﯽﺷــﺪ.  
    ﺑﺮای اﻃﻤﯿﻨـﺎن از ﺧـﺎﻟﺺ ﺑـﻮدن AND اﺳـﺘﺨﺮاج ﺷــﺪه؛ 
ﺟﺬب آن در ﻃﻮل ﻣﻮج 063 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ و 082 ﻧــﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺗﻮﺳـﻂ 
دﺳﺘﮕﺎه tnauQ eneG اﻧﺪازهﮔ ــﯿﺮی و ﻧﺴـﺒﺖ 082A/062A 
ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ.  
    AND ژﻧﻮﻣﯽ ﺗﻬﯿﻪ ﺷ ــﺪه روی آﮔـﺎرز 8/0% اﻟﮑـﺘﺮوﻓﻮرز 
ﺷﺪه و ﺟﻬﺖ دﯾـﺪن آن از اﺗﯿﺪﯾـﻮم ﺑﺮوﻣـﺎﯾﺪ و ﻧـﻮر ﻣـﺎورای 
ﺑﻨﻔﺶ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.  
    ـ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮژن IA opa و اﮔﺰون 4 در اﻧﺘـﻬﺎی 3 ژن 
IIIC opa: ﺟﻬﺖ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﭘﺮوﻣﻮﺗﺮژن IA opa ﮐﻪ ﺳﺎﯾﺖ ﺑﺮش 
ﺑﺮای آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺤﺪودﮔﺮ IpsM دارد ﯾﺎ ﺗﮑﺜﯿﺮ اﮔﺰون ﭼ ــﻬﺎر ژن 
IIIC opa؛ 1 ﺗﺎ 2 ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم AND ژﻧﻮﻣﯽ اﺳ ــﺘﺨﺮاج ﺷـﺪه 
ﺑـﻪ ﻣﺨﻠـﻮط اوﻟﯿ ـــﻪ ﺣــﺎوی ul001 ﺑــﺎﻓﺮ x01RCP؛ lm02 
ﻣﺨﻠﻮط sPTNd )دزﮐﺴﯽ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿﺪﻫﺎی ﺗﺮی ﻓﺴــﻔﺎت(؛ lu1 
ﻣﺤﻠﻮل اﺳﭙﺮﻣﯿﺪﯾﻦ و lu978 آب ﻣﻘﻄﺮ ﻋﺎری از ﯾﻮن؛ اﺿﺎﻓ ــﻪ 
ﺷﺪ ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﺨﻠﻮط ﻓﻮق 2 واﺣﺪ آﻧﺰﯾﻢ AND gaT ﭘﻠﯿﻤﺮاز 
1/0 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم از ﻫﺮ ﮐﺪام از ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎی ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺖ اﺛـﺮ 
IpsM ﻧﯿﺰ اﻓﺰوده ﮔﺮدﯾﺪ و ﺳــﭙﺲ در دﺳـﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳـﺎﯾﮑﻠﺮ 
ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ. در ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ اﺑﺘﺪا ﻣﺨﻠ ــﻮط ﻓـﻮق 6 دﻗﯿﻘـﻪ ﺗـﺎ 
دﻣﺎی c°49 ﮔﺮم ﻣﯽﺷﺪ ﺗﺎ رﺷﺘﻪﻫﺎی AND از ﻫﻢ ﺟﺪا ﺷﻮﻧﺪ 
ﺳـﭙﺲ ﺑـﺮای ﺗﮑﺜـﯿﺮ؛ RCP ﺑـﺮای 23 ﺳـــﯿﮑﻞ ﺑﺮﻧﺎﻣــﻪرﯾﺰی 
ﻣـﯽﮔﺮدﯾـﺪ؛ ﺑـﺮای اﻃﻤﯿﻨـﺎن از ﺗﮑﺜ ـــﯿﺮ ﭘﺮوﻣﻮﺗــﺮژن IAopa 
ﻣﺤﺼﻮل RCP روی ژل آﮔﺎرز 2% اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﺷﺪ.  
    ﻫﻀــﻢ ﻣﺤﺼــﻮﻻت RCP ﺑــﺎ آﻧﺰﯾـــﻢ IpsM؛ ItsS: 02 
ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم از AND ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺷﺪه ﺑـﺎ 5 واﺣـﺪ از آﻧﺰﯾـﻢ IpsM 
در ﺑﺎﻓﺮ اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﺣﺎوی 01 ﺗﺮﯾﺲ LCH و 01 ﻣﯿﻠﯽﻣـﻮل 
ﮐﻠﺮﯾﺪ ﻣﻨ ــﯿﺰﯾﻮم؛ 1 ﻣﯿﻠﯽﻣـﻮل دیﺗﯿﻮﺗﺮﯾﺘـﻮل ﺑـﺎ 5/7=Hp ﺑـﻪ 
ﻣﺪت 3 ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎی c°73 اﻧﮑﻮﺑﻪ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺟﻬـﺖ ﻫﻀـﻢ ﻣﺤﺼـﻮﻻت RCP ﺑـﺎ آﻧﺰﯾـﻢ ItsS از ﺑ ـــﺎﻓﺮ 
اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن ﺣﺎوی 33 ﻣﯿﻠﯽﻣﻮل ﺗﺮﯾﺲ اﺳﺘﺎت؛ 66 ﻣﯿﻠﯽﻣﻮل 
اﺳـﺘﺎت ﭘﺘﺎﺳﯿـــــﻢ؛ 01 ﻣﯿﻠـــﯽﻣﻮل اﺳــﺘﺎت ﻣﻨــﯿﺰﯾﻮم؛ 5/0 
ﻣﯿﻠﯽﻣـﻮل دیﺗﯿﻮﺗﺮﯾﺘــــﻮل ﺑـﺎ 9/7=HP اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾـ ـــﺪ. 
ردﯾـﻒ ﻧﻮﮐﻠﺌﻮﺗﯿـــﺪی ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫـﺎی ﻣــﻮرد اﺳﺘﻔــــﺎده ﺑ ــﺮای 
ﺗﮑﺜﯿــــﺮ ﭘﺮوﻣﻮﺗـــﺮ IAopa ﺑـــﻪ ﺻ ـــــﻮرت: )esneS('3-
CGAACGTCCAGAGGGCCCAC-'5،)esnes itna('3-
TCCAAGTCCGGAACGGGGTC-'5، و ﭘﺮاﯾــﻤـــﺮﻫﺎی 
ﻣــــﻮرد ﻧﯿـــﺎز ﺑــــﺮای ﺗﮑﺜﯿـــﺮ اﮔــــﺰون 4 IIICopa ﺑـﻪ 
ﺷﮑـﻞ )esneS('3 - CTTCGGTAGCCAGTGGGTCGG 
-'5، '3 GAGGTCCGTACGACCGGAGGG '5 
)esnes itna( ﺑـﻮد. ﭘﺮاﯾﻤــــﺮﻫــــﺎ ﺑــﻪ ﮐﻤـــــﮏ ﯾــــــﮏ 
دﺳﺘﮕـــﺎه remirP4/laiceps relbmessa eneG )ﺳـﺎﺧﺖ 
ﺷـﺮﮐﺖ kcetoiB aicamrahP( در ﻣﺮﮐـﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﻋﻠ ــﻮم 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان ﺳﻨﺘﺰ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ـ اﻟﮑﺘﺮوﻓــــﻮرز AND و ﻟﯿﭙ ــــﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫـــﺎی ﺳـــﺮم: 
اﻟﮑـﺘﺮوﻓﻮرز AND ﺑــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از دﺳــﺘﮕﺎه اﻟﮑــﺘﺮوﻓﻮرز 
kcetoiB aicamrahP )ﻣﺪل 002ANG( ﺑﻪ ﻣﺪت 52 دﻗﯿﻘ ــﻪ 
روی ژل آﮐﺮﯾـﻞ آﻣﯿـﺪ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، ﺑﺎﻧﺪﻫـﺎ ﺟـﺪا ﺷـﺪه و ﺑ ـــﺎ 
رﻧﮓآﻣﯿﺰی revlis)دﺳﺘﮕﺎه 02VU refeoH( ﻇﺎﻫﺮ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎی ﺳﺮم روی ﻧﻮار اﺳﺘﺎت ﺳﻠﻮﻟﺰ 
و در ﺑﺎﻓﺮ ﻧﻤﮏ ﺳﺪﯾﻢ ﺑﺎرﺑﯿﺘﺎت ﺑﺎ 4/8=Hp  و ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از 
دﺳﺘﮕﺎه aneleH ﻣﺪل peR اﻧﺠﺎم ﺷــﺪ و ﺑـﺮای رﻧﮓآﻣـﯿﺰی 
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ﻟﯿﭙـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨـﻬﺎی ﺟـﺪا ﺷـﺪه از B7deR taF ﺣـﻞ ﺷــﺪه در 
ﻣﺨﻠـﻮط ﻣﺘـﺎﻧﻮل و ﺳـﻮد اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾـﺪ. ﭘـﺲ از ﺗﺠﺰﯾـﻪ و 
ﺗﺤﻠﯿﻞ آﻣﺎری، ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑــﻪ ﺻـﻮرت ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ±اﻧﺤـﺮاف ﻣﻌﯿـﺎر 
ﻧﻤـﺎﯾﺶ داده ﺷـﺪ. از آزﻣﻮﻧـﻬﺎی tnedutS-t eruqs-ihC و 
آﻧﺎﻟﯿﺰ وارﯾﺎﻧﺲ ﺑﺮای ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. ﻣﻘـﺎدﯾﺮ p 
ﮐﻤﺘﺮ از 50/0 ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽدار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘــﻪ ﺷـﺪ. 
ﺣﺪود اﻃﻤﯿﻨﺎن ﺑﺮای ﻫﺮ ﯾﮏ از ﻓﺮاواﻧﯽﻫﺎی آﻟﻞﻫﺎ و ژﻧﻮﺗﯿﭙـﻬﺎ 
59%  در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    ﻏﻠﻈﺖ ﺗ ــﺮیﮔﻠﯿﺴـﯿﺮﯾﺪ؛ ﮐﻠﺴـﺘﺮول و LDLV– ﮐﻠﺴـﺘﺮول 
ﺳﺮم ﺧﻮن ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻌﻨـﯽداری 
را ﻧﺸـﺎن داد)1000/0<P(. ﻣﻘـﺪار LDH– ﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺳــﺮم 
ﺧﻮن ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ 30/0<P در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑﺎ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﮐـﺎﻫﺶ 
داﺷﺘﻪ اﺳﺖ و LDL– ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺳﺮم ﺧـﻮن ﺑﯿﻤـﺎران ﺑﻄـﻮر 
ﻣﻌﻨـﯽداری ﺑـﺎﻻﺗﺮ از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﻮده اﺳ ـــﺖ)800/0<P(. 
درﺻـﺪ ﻓﺮاﮐﺸـﻦ ateB erP در ﺑﯿﻤـﺎران ﺑﻄـﻮر ﻣﻌﻨـﯽداری 
ﺑﺎﻻﺗﺮ از اﻓ ــﺮاد ﺳﺎﻟـــﻢ ﺑـﻮد در ﺣـﺎﻟﯽ ﮐـﻪ درﺻـﺪ ﻓﺮاﮐﺸـﻦ 
ahplA و ateB در ﺑﯿﻤـﺎران ﮐﺎﻫــــﺶ ﻣﻌﻨـــﯽداری را ﺑ ـــﻪ 
ﺗﺮﺗﯿــــﺐ ﺑــﺎ 1000/0<P، 30/0<P و 100/0<P را ﻧﺸـــﺎن 
داد)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(. 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ درﺻﺪ ﻓﺮاﮐﺸﻦﻫﺎی ﺗﻔﮑﯿﮏ ﺷﺪه 
ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎ در ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﻘﺪار P ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر  
α- ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﯿﯿﻦ 
)LDH( 
30/0 85/23 11/8 19/82 24/7 
βerP- ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﯿﯿﻦ 
)LDLV( 
1000/0 48/12 10/7 63/33 36/01 
β- ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﯿﯿﻦ 
)LDL( 
100/0 17/54 70/7 23/73 47/9 
 
    ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞﻫﺎی ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر در ﻣﻘﺎﯾﺴــﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺳـﺎﻟﻢ 
ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری را ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد. ﭼﻨﯿﻦ ﻋﺪم ﺗﻔﺎوﺗﯽ ﻫﻢ ﺑــﺮای 
ﺳـﺎﯾﺖ ItsS ﯾﻌﻨـﯽ 1S)آﻟـﻞ ﻣﻌﻤﻮﻟـﯽ( و ﻧـﯿﺰ 2S)آﻟـﻞ ﻧ ــﺎدر( 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2و ﺗﺼﻮﯾﺮﻫﺎی ﺷﻤﺎره 1و 2(.   
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞﻫﺎ در ﺑﯿﻤﺎران و ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل 




21 041/0 47 068/0 61 091/0 86 018/0 
ﮔﺮوه 
ﺳﺎﻟﻢ 
31 302/0 15 797/0 61 922/0 45 177/0 
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺗﻮزﯾﻊ آﻟﻞﻫﺎی ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻔﺎوت آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽ دار 
ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽدﻫﺪ)50/0>P(. 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1- اﻟﮕﻮی اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮل ﻫﻀﻢ ﺷﺪه ﭼﻨﺪ ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﺑـﺎ 
آﻧﺰﯾﻢ ItsS روی ژل آﮐﺮﯾﻞآﻣﯿﺪ ﺳﺘﻮن 01 ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﺎرﮐﺮ و ﺳـﺘﻮن 9 ﻣﺮﺑـﻮط 
ﺑﻪ ﺷﺎﻫﺪ ﻓﺎﻗﺪ آﻧﺰﯾﻢ. ﺳﺘﻮن 1 آﻟﻞ 1S1S و ﺳـﺘﻮن 2 آﻟـﻞ 2S2S ﺳـﺘﻮن 4 آﻟـﻞ 
2S1S را ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ.  
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 2- اﻟﮕﻮی اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮل ﻫﻀﻢ ﺷﺪه ﭼﻨﺪ 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎ آﻧﺰﯾﻢ IpsM روی ژل آﮐﺮﯾﻞآﻣﯿﺪ. ﺳﺘﻮن 7 ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﺎرﮐﺮ، 
ﺳﺘﻮن 3 آﻟﻞ 1M1M، ﺳﺘﻮن 1و ﺳﺘﻮن 4 آﻟﻞ 2M2M ﺳﺘﻮن 5 آﻟﻞ 
2M1M، را ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ.  
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ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﺗﻮزﯾﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران و ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ 
ژﻧﻮﺗﯿﭙﻬﺎی IpsM ژﻧﻮﺗﯿﭙﻬﺎی IrsS  
2S2S 1S2S 1S1S  
 
ﺟﻤﻊ 
2M2M 1M2M 1M1M 
 
ﺟﻤﻊ 
34 1 01 23 24 1 41 72 ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر 
001 3/2 3/32 4/47 001 4/2 3/33 3/46 درﺻﺪ 
23 1 11 02 53 1 41 02 ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ 
001 1/3 4/43 5/26 001 8/2 04 2/75 درﺻﺪ 
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری ﻧﺸﺎن ﻧﻤﯽدﻫﺪ)50/0>P(. 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ و ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎ)L/lomm( و ﻓﺮاﮐﺸﻦﻫﺎی ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫﺎ)درﺻﺪ( در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ژﻧﻮﺗﯿﭙﻬﺎی 
ﻣﺨﺘﻠﻒ 
2m1m 1m1m 2S1S 1S1S  
81/0±89/1 19/0±03/2   49/0±03/2 89/0±51/2 ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ 
67/1±76/5 02/1±42/5  6/1±22/5 29/0±64/5 ﮐﻠﺴﺘﺮول 
03/0±78/0 81/0±58/0 61/0±97/0 42/0±68/0 c-LDH 
57/1±88/3 99/0±84/3 6/1±63/3 68/0±66/3 c-LDL 
55/0±19/0 24/0±50/1 34/0±50/1 54/0±89/0 c-LDLV 
06/8±51/33 90/8±96/92 4/6±9/72 97/8±96/23 α-ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﯿﯿﻦ 
23/9±17/32 10/11±57/13 38/11±14/82 21/01±04/03 βerpﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﯿﯿﻦ 
09/6±23/24 17/01±10/83 22/8±30/34 78/8±3/63 β-ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﯿﯿﻦ 
ﻫﺮ ﮐﺪام از ژﻧﻮﺗﯿﭙﻬﺎی 2S2S و 2m2m ﺗﻨﻬﺎ در ﯾﮏ ﻧﻔﺮ از اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ. ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ در ﺗﻤﺎم ژﻧﻮﺗﯿﭙﻬﺎی SS و mm ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد. 
    ﺗﻮزﯾﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ﺳﺎﯾﺖ lpsM و ﺳ ــﺎﯾﺖ ItsS 
ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3 ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴ ــﻪ 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﻫﯿ ــﭻ ﯾـﮏ از ﻣـﻮارد ﺗﻔﺎوﺗـﻬﺎ از ﻧﻈـﺮ 
آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮدهاﻧﺪ.  
    ﻓﺮاواﻧﯽ آﻟﻞﻫﺎ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺷﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕﯽ ﻋ ــﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ در 
ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ ﮐـﻪ در ﺗﻤـﺎم زﯾ ــﺮ 
















ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮده اﺳﺖ. ﻏﻠﻈﺖ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎی ﺳﺮم ﺧـﻮن ﺑـﺮ ﺣﺴـﺐ 
ژﻧﻮﺗﯿﭙـﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ در ﮐـﻞ اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در ﺟـﺪول 
ﺷﻤﺎره 4 ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
    ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻏﻠﻈ ــﺖ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎ ﺑﯿـﻦ ژﻧﻮﺗﯿﭙـﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ 
ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری در ﮐﻞ اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑ ــﺎ 
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ﺑﺤﺚ 
    در ﻣﺠﻤﻮﻋــﻪ ژﻧــﯽ VIA-IIIC-IA opa ﺣﺪاﻗـــﻞ 11 
ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴـﻢ ﻣـﻮرد ﺷﻨﺎﺳﺎﯾـــﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ ﮐـﻪ در 
ﺗﻌـﺪادی از ﺑﺮرﺳـﯿﻬﺎ ارﺗﺒـﺎط ﺑﺮﺧ ـــﯽ از ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴــﻢﻫﺎی 
ﻣﻮﺟـﻮد در ﻫـﺮ ﯾـﮏ از اﯾـﻦ ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ ﺑـﺎ ﺑﯿﻤـــﺎری ﻋــﺮوق 
ﮐﺮوﻧـﺮ)DAC( و ﻫﯿﭙﺮﺗـﺮیﮔﻠﯿﺴـﯿﺮﯾﺪﻣﯽ ﻧﺸـﺎن داده ﺷـــﺪه 
اﺳﺖ)9( درﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﭼﻨﯿـــﻦ ارﺗﺒﺎﻃــﯽ در ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎ 
و روی ﺟﻤﻌﯿﺘﻬــﺎی ﺧـﺎص ﻣ ـــﻮرد ﺗﺄﯾﯿــــﺪ ﻗــﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘــﻪ 
اﺳﺖ)01(.  
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺳـﺎﯾﺖ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿـــﮏ ItsS واﻗ ــﻊ در ژن 
IIIC opa ﺑـﻪ اﯾـﻦ دﻟﯿـﻞ اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪ ﮐـﻪ ﺗﻐﯿــﯿﺮات آن در 
ﺑﺴﯿﺎری از ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎ در ﻫﯿﭙﺮﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻣﯽ ﻣﺆﺛﺮ ﮔـﺰارش 
ﺷﺪه ﺑﻮد.  
    ﺳﺎﯾــــﺖ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿـــﮏ IpsM ﻧﯿـــﺰ ﺑـﻪ اﯾــــﻦ دﻟﯿــــﻞ 
اﻧﺘﺨـﺎب ﮔﺮدﯾــــﺪ ﮐـﻪ ﺗﻐﯿﯿــــﺮات اﯾ ـــﻦ ﺳــﺎﯾﺖ در ﻏﻠﻈــﺖ 
ﮐﻠﺴﺘﺮول -LDH در ﺗﻌﺪادی از ﺑﺮرﺳـﯿﻬﺎ ﻣﻮﺛـﺮ ﺑﯿـﺎن ﺷـﺪه 
ﺑﻮد.  
    از آﻧﺠـﺎ ﮐـﻪ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺗـﺮیﮔﻠﯿﺴـﯿﺮﯾﺪ ﻫﻤـﺮاه ﺑــﺎ ﮐــﺎﻫﺶ 
ﮐﻠﺴﺘﺮول -LDH ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺧﻄﺮ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺑ ــﺮای اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﺑﯿﻤــﺎری ﻋــﺮوق ﮐﺮوﻧــﺮ ﻗﻠـــﺐ ﻣﺤﺴـــﻮب ﻣـــﯽﮔـــﺮدد، 
ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﻫﺎی ﻣﺮﺑﻮط ﺑــﻪ اﯾـﻦ دو ﺳـﺎﯾﺖ در ﺟﻤﻌﯿﺘـﯽ از 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـﯽ رﮔـﻬﺎی ﻗﻠـﺐ و ﺟﻤﻌﯿﺘـﯽ از اﻓـﺮاد 
ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻮﺿﻮح ﻧﺸﺎن داد ﮐـﻪ ﺳـﻄﺢ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎی 
ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻨـﯽداری )100/0<P( ﺑﯿـﻦ 2 ﮔـﺮوه ﻣﺘﻔـﺎوت 
ﻣﯽﺑﺎﺷـــﺪ اﻣـﺎ ﺗﻮزﯾـــﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭙـــﯽ و ﻓﺮاواﻧــــﯽ آﻟﻞﻫ ـــﺎی 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻫﺮ دو ﺳﺎﯾـ ـــﺖ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽداری را ﺑﯿـﻦ اﻓـﺮاد 
ﺳﺎﻟـــﻢ و ﺑﯿﻤﺎر ﻧﺸـﺎن ﻧـﺪاد ﺑﻄــــﻮر ﻣﺴﻠـــﻢ ﻗﺒـﻞ از آﻧﮑـﻪ 
ﻓﺮدی دﭼﺎر ﮔﺮﻓﺘﮕـــﯽ رگ ﯾﺎ رﮔﻬﺎی ﻗﻠـ ـــﺐ ﺷـــﻮد در اﺛـﺮ 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ژﻧﺘﯿﮑــــﯽ ﯾـﺎ در اﺛـﺮ ﻋﻮاﻣــــﻞ ﻏﯿــــﺮ ارﺛـﯽ ﻣﺜـﻞ 
رژﯾــــﻢ ﻏﺬاﯾــــﯽ، ﻣﺼـﺮف ﺳـﯿﮕﺎر و ﻣﺸـــﺮوﺑﺎت اﻟﮑﻠــﯽ، 
ورزش، روش زﻧـﺪﮔـــﯽ ﯾـﺎ ﺣﺎﻟﺘـﻬﺎی ﻫﻮرﻣﻮﻧــــﯽ ﺧ ــﺎص، 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴـــﻢ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎی ﺧـــﻮن آن ﻓـ ــــﺮد دﭼــﺎر اﺧﺘــﻼل 
ﻣﯽﮔﺮدد.  
    اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل ﻧﯿــ ـــﺰ وﺟـﻮد دارد ﮐـﻪ در اﺧﺘـﻼل ﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎی 
ﺧﻮن، ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﯿﮑـﯽ و ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺤﯿﻄـﯽ ﻫـﺮ دو اﺛـﺮ داﺷـﺘﻪ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ.  
    در ﺑﺮﺧــــــﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌـــﺎت اﻧﺠـــﺎم ﺷــــﺪه ارﺗﺒــــﺎط 
ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴـﻢﻫﺎی ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ ژﻧـﯽ VIA-IIIC-IA opa ﺑ ـــﺎ 
ﻫﯿﭙــــﺮﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻣـــﯽ و ﺑﯿﻤـﺎری ﻋــﺮوق ﻗﻠـﺐ ﺑﻘـﺪری 
ﻣﺤﮑـــﻢ و ﻗــ ـــﻮی ﮔـﺰارش ﺷــــﺪه اﺳــــﺖ)5( ﮐـﻪ اﺛــــﺮ 
ﻋﻮاﻣـﻞ ﻏـﯿﺮ ارﺛــــﯽ در ﻣﻘﺎﺑــــﻞ آﻧـﻬﺎ ﺑﯿﺮﻧــــﮓ ﺑـﻪ ﻧﻈــﺮ 
ﻣﯽرﺳﺪ.  
    ﺑﻄــﻮر ﻣﺜ ــــﺎل در ﺟﻤﻌﯿﺘـــﯽ از ﻋﺮﺑـــﻬﺎی ﻣﺒﺘـــﻼ ﺑـــﻪ 
ﻫﯿﭙﺮﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻣـــﯽ در ﺳﺎﯾ ـــﺖ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿـﮏ ItsS واﻗـﻊ 
در ﻧﺎﺣﯿﻪ 3 ﻏﯿﺮﻗﺎﺑﻞ ﺗﺮﺟﻤــﻪ ژن آﭘﻮ IIIC 17% اﻓﺮاد ﺑﯿﻤــﺎر 
دارای آﻟﻠﯽ ﺑﻮدهاﻧـــﺪ ﮐ ــﻪ ﺳﺎﯾـــﺖ اﺛـــﺮ ﺑـﺮای آﻧﺰﯾـﻢ ItsS 
دارد)آﻟــﻞ 1S( در ﺣــﺎﻟﯽ ﮐــﻪ ﺗﻨــﻬﺎ 3% اﻓــﺮاد ﺳــﺎﻟﻢ ﺑـــﺎ 
ﺗـﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾــــﺪ ﻃﺒﯿﻌـﯽ اﯾـﻦ آﻟ ـــﻞ را در ﺳــﺎﯾﺖ ﻣﺬﮐــﻮر 
داﺷﺘﻪاﻧﺪ.  
    ﻓﺮاواﻧـــﯽ اﯾـــﻦ آﻟـــﻞ ﮐـــﻪ از ﺟﺎﻧﺸﯿـ ـــﻦ ﺷـﺪن ﺳـﺎده 
ﺑـﺎز C ﺑ ــﺎ G اﯾﺠـــﺎد ﻣﯽﺷـــــﻮد در ﺑﯿﻤــــﺎران ﻣــــﻮرد 
ﺑﺮرﺳــــﯽ 42 ﺑﺮاﺑـﺮ ﺑﯿﺸﺘــــﺮ از اﻓــــﺮاد ﻃﺒﯿﻌــــﯽ ﺑـﻮده 
اﺳﺖ.  
    69% ﻋﺮﺑـﻬﺎﯾﯽ ﮐـﻪ اﯾـﻦ آﻟـﻞ را داﺷـﺘﻪاﻧﺪ دﭼـﺎر اﻓﺰاﯾــﺶ 
ﻫﯿﭙﺮﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻣﯽ ﺑﻮدهاﻧﺪ)5(.  
    ﺑﺎ اﯾﻨﮑـﻪ ﺳﺎﯾـــﺖ ItsS در ﻣﺤﻠــــﯽ ﻗـﺮار ﻧــ ــــﺪارد ﮐــﻪ 
ﺑﺘﻮاﻧــﺪ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن اول آﭘﻮﭘﺮوﺗﺌﯿـــﻦ IIIC را ﺗﺤــﺖ ﺗﺄﺛﯿـــﺮ 
ﻗﺮار دﻫـــﺪ ﯾـﺎ ﺑـــﺮوز ژن IIIC opa را ﺗﻨﻈﯿـﻢ ﮐﻨــــﺪ اﻣـﺎ 
ﺑﺮاﺳﺎس اﯾـ ـــﻦ ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴـﻢﻫﺎی اﯾـﻦ ﺳﺎﯾـــﺖ ﺑـﻪ 
ﻋﻨــﻮان ﻣﺎرﮐــﺮ ژﻧﺘﯿﮑـــﯽ ﻣﻌﺘﺒـــﺮ ﺑــﺮ اﯾــــﻦ ﺗﺸﺨﯿـــﺺ 
و ﭘﯿﺶﺑﯿﻨـــــﯽ ﺑﯿﻤــﺎری ﻋــ ـــــﺮوق ﮐﺮوﻧـــــﺮ ﮐﺎﻧﺪﯾـــــﺪ 
ﻣﯽﺷﻮﻧـــﺪ.  
    در ﻣﻘـﺎﺑﻞ ﮔﺰارشﻫﺎﯾـــﯽ ﻫـــﻢ وﺟـﻮد دارﻧـﺪ ﮐــﻪ ﻫﯿــﭻ 
ارﺗﺒــــﺎﻃﯽ ﺑﯿــــﻦ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴ ــــــﻢﻫﺎی ﺳـــــﺎﯾﺖ ItsS و 
ﻫﯿﭙﺮﺗـﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪﻣــــﯽ ﻣﺸﺎﻫـــــﺪه ﻧﮑﺮدهاﻧـــــﺪ؛ ﻣــﺎﻧﻨﺪ 
ﺑﺮرﺳــــﯽ sseR و ﻫﻤﮑـﺎران ﮐـﻪ روی ﺟﻤﻌﯿـــــﺖ ژاﭘﻨ ـــﯽ 
اﻧﺠـﺎم ﺷــــﺪ و ﻫﯿــــﭻ ارﺗﺒﺎﻃــــــﯽ را ﺑﯿـــــﻦ ﺳﺎﯾـــــﺖ 
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ﻣﺬﮐـــﻮر و اﻓﺰاﯾــــﺶ ﺗـﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾــــﺪ ﺧــــــﻮن ﻧﺸــﺎن 
ﻧﺪاد)11(.  
    ﮔﺰارﺷﻬـــﺎی ﻧـــﻮع ﺳﻮﻣـــﯽ ﻫـــﻢ وﺟـ ـــﻮد دارﻧـﺪ ﮐـﻪ 
ﭼﻨـــﺪ ﺳﺎﯾــ ـــﺖ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿــــﮏ را در ﻣﺠﻤﻮﻋــــﻪ ژﻧﻬــﺎی 
VIA-IIIC-IA opa ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ ﻗـﺮار دادهاﻧــــــﺪ و 
ﺑﺮﺧـﯽ از ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴـﻢﻫﺎ را در ارﺗﺒـﺎط و ﺑﺮﺧـﯽ دﯾﮕ ـــﺮ را 
ﻓﺎﻗــــﺪ ارﺗﺒـﺎط ﺑـﺎ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫــــﺎی ﺧـــﻮن و ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی ﻗﻠــﺐ 
ﮔـﺰارش ﮐﺮدﻧــــﺪ؛ ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ gnoH و ﻫﻤﮑــﺎران روی 
ﺟﻤﻌﯿـــﺖ ﮐـــﺮهای ﮐﻪ در آﻧﻬـ ـــﺎ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﻫــــﺎی ItsS 
در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ ﻫﯿﭙﺮﺗـﺮی ﮔﻠﯿﺴــﯿﺮﯾﺪﻣﯽ و ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴــﻢﻫﺎی 
IpsM در ژن IA opa ﻓﺎﻗﺪ ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾـــﺪ ﺧـﻮن 
ﻧﺸـﺎن داده ﺷــــﺪه اﺳــــﺖ)4( و ﺳـــﺮاﻧﺠﺎم در ﺑﺮﺧــﯽ از 
ﮔﺰارﺷــﻬﺎ ﺑــﺎ وﺟــ ـــــﻮد آﻧﮑــــــﻪ ﺣــــــﺪود 5 ﺳـــﺎﯾﺖ 
ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿــــﮏ در ﻣﺠﻤﻮﻋــــﻪ ژﻧــﯽ VIA-IIIC-IA opa 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳـــﯽ ﻗﺮار اﺳﺖ، ﻫﯿ ــﭻ ﯾـﮏ از آﻧـﻬﺎ درارﺗﺒـﺎط ﺑـﺎ 
ﺧﻄـﺮ اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ ﺑﯿﻤـﺎری ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ )DAC( ﺑـﻪ دﺳ ـــﺖ 
ﻧﯿﺎﻣﺪ)21(.  
    ﻧﺘﺎﯾــــﺞ ﺑـﻪ دﺳــــﺖ آﻣـﺪه در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻫﻤﺴـﻮ ﺑ ـــﺎ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗــــﯽ اﺳــــﺖ ﮐـﻪ ﻋـﺪم ارﺗﺒ ـــﺎط ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴــﻢﻫﺎی 
ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ ژﻧــــﯽ ﻣﺬﮐــﻮر را ﺑــﺎ ﺑﯿﻤــﺎری DAC ﮔــﺰارش 
ﮐﺮدهاﻧﺪ.  
    ﺑﺎ وﺟـﻮد آﻧﮑـﻪ آﭘﻮﻟﯿﭙــﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫــﺎ ﻧﻘــﺶ ﻋﻤــﺪهای در 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴـــــﻢ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫــﺎی ﺧــﻮن دارﻧـــــﺪ و اﺧﺘــــﻼل در 
ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎی ﺧﻮن در ﺟﻤﻌﯿـــﺖ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـــــﻪ در اﯾـﻦ 
ﭘﮋوﻫــــﺶ ﯾﮑــــﯽ از ﻋﻮاﻣــــﻞ اﺻﻠـــﯽ ﮔﺮﻓﺘﮕــﯽ ﻋ ــﺮوق 
ﮐﺮوﻧﺮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﺷﻮﻧـــﺪ؛ ﻫﯿـــﭻ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﯿـﻦ 
ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴـﻢﻫﺎی دو ﺳﺎﯾــــﺖ ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ در ﺑﯿﻤ ــﺎران 
ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﮔﺮﻓﺘﮕـــﯽ ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـــﺮ و اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ وﺟـﻮد 
ﻧﺪاﺷﺖ.  
    در ﻫــــﺮ دو ﮔـﺮوه )ﺑﯿﻤـﺎر و ﺳـﺎﻟﻢ( ﺗﻮزﯾـﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭙــﻬﺎی 
ﺳﺎﯾــــﺖ ItsS و IpsM ﻣﻄﺎﺑــــﻖ ﺑـﺎ ﻧﺴ ـــﺒﺘﻬﺎی ﻣﻌﺎدﻟــــﻪ 
ﻫﺎردی ـ وﯾﻨﺒﺮﮔـــﺮ ﺑــﻮد و ﺑﺎ روﺷﻬــﺎی آﻣــﺎری ﻣﺘﻌـﺪدی 
ﮐﻪ در ﺟﺪوﻟ ـﻬﺎی ﺑﺨــــﺶ ﻧﺘﺎﯾــــﺞ ﻧﺸـﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ 
ﻣﻌﻠﻮم ﺷــﺪ ﮐﻪ ﻧﻪ ﺗﻨﻬـﺎ ﻓﺮاواﻧـــﯽ آﻟﻞﻫﺎ ﺑﯿـــﻦ اﻓـﺮاد ﺑﯿﻤـﺎر 
و ﺳﺎﻟـــﻢ در ﮐــ ـــﻞ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﯽداری ﻧﺪارﻧــــﺪ؛ ﺑﻠﮑـﻪ ﺑـﺎ 
ﺗﻔﮑﯿــــﮏ ﺟﻨﺴﯿــــﺖ ﻧﯿـــﺰ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨ ـــﯽداری ﻣﺸﺎﻫـــﺪه 
ﻧﮕﺮدﯾﺪ.      
    ﺣﺘﯽ زﻣ ــﺎﻧﯽ ﮐـﻪ ﻓﺮاواﻧـﯽ آﻟﻞﻫـﺎ و ﺗﻮزﯾــﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭙـﻬﺎ ﺑـﺮ 
اﺳـﺎس ﺷـﺪت ﮔﺮﻓﺘﮕ ـــﯽ رﮔــﻬﺎ ﺑﯿــﻦ ﺑﯿﻤــﺎران و ﻫﻤﭽﻨﯿــﻦ 
زﯾﺮﮔﺮوﻫﻬﺎی ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻮرد ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
ﺑﺎز ﻫﻢ اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽداری ﺑﯿـﻦ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴـﻢﻫﺎ ﺑـﻪ دﺳـﺖ 
ﻧﯿﺎﻣﺪ.  
    از آﻧﺠﺎﺋﯿﮑــــﻪ در اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـــــﻪ ﺗﻨـــﻬﺎ دو ﺳﺎﯾـــــﺖ 
ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿــــﮏ از ﺣـﺪود 11 ﺳﺎﯾــ ــــﺖ ﺷــﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷــﺪه در 
ﻣﺠﻤﻮﻋــــﻪ ژﻧـــﯽ VIA-IIIC-IA opa ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳــــﯽ 
ﻗــــﺮار ﮔﺮﻓﺘـــﻪ اﺳــــﺖ ﻧﻤﯽﺗــ ــــﻮان ادﻋــﺎ ﮐــــﺮد ﮐـــﻪ 
ﺳـﺎﯾﺖﻫﺎی دﯾﮕـﺮ در ﺟﻤﻌﯿـــــﺖ اﯾﺮاﻧــــﯽ ﺑــﺎ ﺑﯿﻤﺎرﯾــﻬﺎی 
ﮔﺮﻓﺘﮕــــﯽ ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧــﺮ در ارﺗﺒـﺎط ﻧﯿﺴﺘﻨــــﺪ ﺑﻨــﺎﺑﺮاﯾﻦ 
ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻣـﯽﮔـﺮدد ﺑﺮرﺳــــﯽ ﺳﺎﯾــــﺮ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴــﻢﻫﺎی 
ﻣﻮﺟــﻮد در اﯾــﻦ ﻣﺠﻤﻮﻋـﻪ ژﻧـﯽ در ﺟﻤﻌﯿـﺖ اﯾﺮاﻧـﯽ اﻧﺠـﺎم 
ﮔﺮدد.  
    ﻧﺘﺎﯾـــﺞ ﺑﻪ دﺳــــﺖ آﻣـﺪه از اﯾـﻦ ﺑﺮرﺳـﯽ و ﺑﺮرﺳـﯿﻬﺎی 
دﯾﮕﺮ ﮐﻪ ﻧﺘﺎﯾــﺞ ﻣﺸﺎﺑﻬــﯽ را ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ؛ ﻧﻈﺮﯾﻪ G esoR 
را ﺗﻘﻮﯾـــﺖ ﻣﯽﮐﻨﻨــ ـــﺪ ﮐـﻪ ﻣﻌﺘﻘــــﺪ اﺳـﺖ ﺑﯿﻤـﺎری ﻋـﺮوق 
ﮐﺮوﻧــﺮ ﻗﻠــــﺐ ﻣﺎﻧﻨــــﺪ ﺑﯿﻤـﺎری ﭘﺮﻓﺸـﺎری ﺧــــﻮن ﯾ ـــﮏ 
ﺑﯿﻤﺎری ﻫﻤﮕﺎﻧﯽ ﯾﺎ ﺗﻮدهای اﺳﺖ )esaesid ssam( ﮐـﻪ ﺗﻤـﺎم 
اﻓـﺮاد ﺟﺎﻣﻌـﻪ ﺑـﺎ درﺟـﺎت ﻣﺘﻔ ـــﺎوﺗﯽ ﻣﺴــﺘﻌﺪ اﺑﺘــﻼ ﺑــﻪ آن 
ﻫﺴﺘﻨﺪ)31(.  
    اﮔﺮ ﭼ ــﻪ ﺳـﻄﻮح ﻣﺘﻔـﺎوت ﻋﻮاﻣـﻞ ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﮐﻨﻨـﺪه آن ﺑﻄـﻮر 
ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺑﻪ درﺟﺎت ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯽﮔﺮدد.  
    ﻣﯿﺰان ﺑــﺮوز و ﺗﻔﺎوﺗــﻬﺎی ﻣﻮﺟـﻮد ﺑﯿـﻦ ﺟﻤﻌﯿﺘـﻬﺎ ﺑﻄـﻮر 
ﻋﻤـﺪه در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ ﻋﻮاﻣــــﻞ ﻣﺤﯿﻄــﯽ و روش زﻧـــﺪﮔــﯽ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    ﺑﺮرﺳــﯽ ﻋﺪم ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢﻫﺎی ژﻧﻬﺎی IA opa و 
IIIC opa ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری DAC در ﺟﻤﻌﯿــﺖ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه اﯾﺮاﻧﯽ 
در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ از ﻗﺪمﻫـﺎی اوﻟﯿـــﻪ ﺑـﺮای ﺑﺮرﺳــﯽ اﺛ ــﺮ 
ﻋﻮاﻣـﻞ ژﻧﺘﯿﮑــــﯽ ﺑـﺮ ﺑﯿﻤـﺎری ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧــــﺮ ﻣﺤﺴــﻮب 
ﻣﯽﮔﺮدد.  
 نارﺎﮑﻤﻫ و یارزوﺮﯿﻓ ﻦﺴﺤﻣ ﺮﺘﮐد                                                                                                ﻦﯿﺌﺗوﺮﭘﻮﭙﯿﻟﻮﭘآ یﺎﻬﻧژ ﻢﺴﯿﻓرﻮﻣﯽﻠﭘ ﯽﺳرﺮﺑ
   1382 نﺎﺘﺴﺑﺎﺗ /34هرﺎﻤﺷ /ﻢﻫد لﺎﺳ                                                                                   ناﺮﯾا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ   254
 یﺎﻫﺖﯾﺎـﺳ ﺮﯾﺎـﺳ درﻮـﻣ رد ﺎﻬﯿـﺳرﺮﺑ ﻪـﮐ ﯽـــﺗرﻮﺻ رد    
 ﺮﯾﺎــﺳ و apo AI-CIII-AIV ﻪــﻋﻮﻤﺠﻣ رد ﮏــﯿﻓرﻮﻣﯽﻠﭘ
 یﺎﻬـــ ﺘﯿﻌﻤﺟ رد ﺎـﻫﺪﯿﭙﯿﻟ ﻢـــﺴﯿﻟﻮﺑﺎﺘﻣ ﻪـﺑ طﻮـﺑﺮﻣ یﺎــــﻬﻧژ
 نﺎـﻣز نآ رد ﺪــــﻨﺳﺮﺑ ﯽـــﻬﺑﺎﺸﻣ ﺞــــﯾﺎﺘﻧ ﻪـــ ــﺑ ﯽـــﻧاﺮﯾا
 قوﺮـﻋ یﺎﻬـﯾرﺎﻤﯿﺑ زوﺮـــﺑ رد ار ﯽــــﮑﯿﺘﻧژ ﻞـــﻣاﻮﻋ ﺪــﯾﺎﺑ
 ﻞــﻣاﻮﻋ و ﺖـــــﯿﻤﻫا ﻢـــ ﮐ ﯽــــﻧاﺮﯾا ﺖــــﯿﻌﻤﺟ رد ﺮـﻧوﺮﮐ
 ﺖـــــﯿﻤﻫاﺮﭘ ﺶــــﯿﭘ زا ﺶـــــﯿﺑ ار یرﺎـــﺘﻓر و ﯽـــﻄﯿﺤﻣ
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ABSTRACT
    Several polymorphisms within the apo AI-CIII-AIV gene cluster have been detected there is ample
evidence about variations at the adjucent apo AI and apo CIII gene loci influence the risk for
hypertriglyceridemia and coronary artery disease(CAD). This study was conducted to elucidate the
association between two restriction fragment length polymorphisms(RFLPs) of the adjacent apo AI and
CIII genes and CAD in Iranian patients. The polymorphisms sites were MspI site in the promoter region
of the apo AI gene(G-78A substitution) and SstI site in the apo CIII 3’ untranslated region(G 3175C
substitution). Total genomic DNA was prepared from the whole blood of 46 hypertiglyceridemic patients
with CAD and 36 normolipidemic Iranian subjects. Amplification of a 355 bp fragment of the promoter
region of the apo AI gene and a 280 bp fragment of apo CIII 3’ untranslated region were achieved by
polymerase chain reaction(PCR) with specific primers. Genotype distribution and the allele frequencies
for the apo AI MspI and apo CIII SstI polymorphi sms were determined and compared in patients and
normolipidemic healthy subjects. Dispite the significant differences in plasma lipids concentration
between patients and healthy subjects; no association between any of two investigated polymorphisms and
cornary artery disease was found. This lack of association was held for both allele frequencies and
genotype distribution in different sexes.
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